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Objectifs 


• Diagnostiquer une insuffisance renale aigue et une anurie. 

• Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


L f insuffisance renale aigue (IRA) se definit 
par une diminution rapide du debit de 
filtration glomerulaire (DFG) avec pour 
conseguence une defaillance de la fonction 
renale anterieurement stable. L'IRA se caracterise par I'apparition 
de complications gui resultent de I'impossibilite des reins a assurer 
I'homeostasie hydro-electrolytigue et acido-basigue et a eliminer 
les dechets produits par I'organisme. 


PHYSIOPATHOLOGIE 

Les determinants du debit de filtration glomerulaire sont repre- 
sents sur la figure 1. II depend de trois parametres : la pression 
capillaire intraglomerulaire (gui depend de la pression de perfu- 
sion renale et des resistances vasculaires des arterioles afferente 
et efferente), la permeabilite de la membrane glomerulaire et la 
pression urinaire. 

Le debit de filtration glomerulaire diminue : 

- guand la pression capillaire intraglomerulaire diminue (insuf- 
fisance renale fonctionnelle [IRF], necrose tubulaire aigue [NTA] 
ischemigue) ; 


- guand la permeabilite de la membrane glomerulaire diminue 
(glomerulonephrites aigues [GNA]) ; 

- guand la pression urinaire s'eleve : soit les tubules sont necroses 
(NTA), soit il y a un obstacle sur les voies urinaires (IRA obstructive). 

Devant un patient suspect de presenter une IRA, il convient 
simultanement d'etablir le diagnostic positif d'IRA, de rechercher 
des complications immediates gui necessitent un traitement en 
urgence et d'etablir un diagnostic etiologigue. Un traitement 
adapte permet dans la plupart des cas d'obtenir une normalisa- 
tion de la fonction renale. 


DIAGNOSTIC POSITIF 

La definition de I'IRA n'est pas consensuelle. Le diagnostic d'insuf- 
fisance renale est le plus souvent evoque devant une diminution 
du debit urinaire et/ou la decouverte d'une elevation de la creatinine 
plasmatique. Le caractere aigu est retenu si I'elevation de la crea- 
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Principaux determinants de la filtration glomerulaire. 
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tinine plasmatique (et dans une moindre mesure de I'uree) est 
recente (classiquement moins de sept jours). L'IRA survient sur 
une fonction renale anterieurement normale ou complique re- 
volution d'une insuffisance renale chronique (IRC). L'oligurie est 
definie par une diurese (ou debit urinaire pendant 24 heures) 
inferieure a 500 mL ou un debit urinaire inferieur a 20 mL/h. 
L'anurie est I'arret complet de la filtration glomerulaire avec une 
diurese inferieure a 300 mL. 

Moyens du diagnostic 

/ L'interrogatoire du patient : recherche d'antecedent urologique 
ou nephrologique, recherche de resultats anterieurs de dosages 
sanguins de la creatinine et de I'uree, et d'examens d'imagerie 
des reins et des voies urinaires excretrices. 

/ Le dosage de la creatinine et de I'uree plasmatique, le iono- 
gramme sanguin. 

/ La mesure du debit urinaire : la pose d'une sonde vesicale a 
demeure est souvent indispensable pour quantifier le debit uri- 
naire et suivre I'efficacite du traitement. 

Limites des criteres utilises pour definir 
I'insuffisance renale aigue 

1. Elevation de la creatininemie 

La creatinine, qui est un dechet produit par le catabolisme de 
la creatine musculaire, est utilisee pour evaluer le DFG. La crea- 
tininemie d'un patient est toujours interpretee en tenant compte 
du sexe, de I'age et du poids (essentiellement la masse muscu- 
laire). Les formules de Cockcroft ou de MDRD integrent ces para- 
metres et permettent, lorsque la fonction renale est stable, de 
calculer la clairance de la creatinine, qui est une evaluation plus 
fiable du DFG (encadre). II est important de noter que la relation 
entre la diminution du DFG et I'elevation de la creatininemie n'est 


FORMULES 

# Formule de Cockcroft et Gault (1976) 

_ K x (140 — Age) x Poids 

Ldcreat 

Creat 

^ Cl Cr e at : clairance de la creatinine (mL/ min) ; 

^ Creat : creatinine plasmatique (pmol/L) ; 

^ age (annees) ; 
poids (kg) ; 

+ K = 1,04 si sexe feminin et 1,23 si sexe masculin 


• Formule MDRD (^Modification of the Diet 
in Renal Disease ), 1999 

/ Creat \-i 154 ^ - 0,203 

DFG = K x 186,3 x ( ) 5 Age 

V 88,4 / 

4 DFG : debit de filtration glomerulaire (mL/ min/ 1,73m 2 ) ; 
^ Creat creatinine plasmatique (pmol/L) ; 

^ age (annees) ; 

^ K — 1 si sexe masculin et 0,742 si sexe feminin. 
Multiplier par 1,21 si origine africaine. 


pas lineaire (fig. 2). Chez le sujet dont la fonction renale est nor- 
male, une diminution importante du DFG ne se traduit que par 
une elevation moderee de la creatininemie. A I'inverse, chez le 
sujet IRC, une petite diminution du DFG provoque une elevation 
plus marquee de la creatininemie. Par ailleurs, au cours de LIRA, 
une mesure unique de la creatininemie ne permet pas de deter- 
miner si la fonction renale se degrade ou recupere (fig. 3). Enfin, 
en I'absence d'IRA, la creatininemie s'eleve au cours de la des- 
truction musculaire, comme par exemple lors du crush syndrome. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? ■ 

I Void une serie de questions qui, a partir d’un exemple de cas clinique, 
pouirait concerner l’item « Insuffisance renale aigue — Anurie ». 


Cas clinique 

Un patient age de 85 ans est amene aux 
urgences de lhopital par son fils pour 
un syndrome confusionnel apparu depuis 
quelques jours. Dans ses antecedents, on 
retrouve une obesite et une insuffisance 
cardiaque sur une cardiopathie hyper- 
tensive. Le traitement habituel com- 
porte Amlor (5 mg/j), Lasilix (40 mg/j), 
Kardegic (75 mg/j) etTriatec (5 mg/j). 
Le patient a eu, une semaine auparavant, 
une gastro-enterite avec d’importants 
vomissements . 


L'examen clinique montre : frequence 
cardiaque a 120 battements par minute, 
pression arterielle a 1 00/ 80 mmHg. Pas 
de dyspnee et auscultation pulmonaire 
sans particularity Pas de syndrome 
cedemateux et muqueuse buccale seche. 
Le bilan biologique sanguin realise a 
l'admission montre : sodium 145 mmol/L, 
potassium 6,5 mmol/L, reserve alcaline 
1 6 mmol/L, uree 32 mmol/L, creatinine 
450 pmol/L. 

O Quelles donnees du dossier vous 
orientent vers une insuffisance renale 


aigue plutot que vers une insuffisance 
renale chronique ? 

Q Quel examen complementaire manque 
dans ce dossier ? 

® Quel traitement s impose en urgence ? 
O Comment peut-on preciser dans ce 
dossier s'il s'agit d'une insuffisance renale 
aigue fonctionnelle ou d'une necrose 
tubulaire aigue ischemique ? 

© Donner les principes du traitement 
de la defaillance renale. 

0 Comment juger de I'efficacite de la 
prise en charge ? 


Elements de reponse dans un prochain numero 


I 
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2. Elevation de Puree plasmatique 

De nombreuses conditions font varier I'uree plasmatique en 
dehors de toute IRA. La concentration d'uree s'eleve avec Tap- 
port proteique alimentaire, au cours des hemorragies digestives 
(absorption intestinale) et des etats d'hypercatabolisme (comme 
sous corticotherapie). 

3. Diminution de la diurese 

La diurese peut etre reduite en dehors de TIRA lorsque Tap- 
port en eau est reduit. 

L'absence d'emission d'urine doit systematiquement faire evo- 
quer une retention aigue d'urine. La vessie est alors pleine et 
incapable de s'evacuer. La palpation abdominale ou Techographie 
retrouve un globe vesical. Le drainage de la vessie permet d'e- 
vacuer Turine. Ce diagnostic differentiel ne doit pas etre neglige 
chez le patient porteur d'un sondage vesical car Tobstruction de 
sonde n'est pas rare. Non traitee rapidement, la retention aigue 
d'urine se complique d'une IRA obstructive. 

Diagnostic differentiel entre IRA et IRC 

Devant la decouverte d'une elevation de la creatininemie, 
plusieurs elements orientent vers une IRC : 

- des antecedents familiaux de pathologie renale (polykystose) 
ou personnels d'une maladie chronique responsable d'lRC (dia- 
bete, par exemple) ; 

- une anemie ; 

- une hypocalcemie ; 

- une atrophie renale bilaterale (reins de moins de 10 cm en echo- 
graphie ou TDM). L'atrophie est moins nette dans les IRC secon- 
daires au myelome, au diabete et a la polykystose renale. 

Toute IRC peut se compliquer d'une IRA, et seule la connais- 
sance des creatininemies anterieures avec une elevation transi- 
toire permet d'affirmer un episode aigu au cours d'une IRC. 


c 



Figure 3 


Moderation d'une IRA avec arret brutal 
de la filtration glomerulaire suivi d'une recuperation 
progressive de la fonction renale en six jours. 

La filtration glomerulaire est representee en haut et la 
creatininemie en bas. 


Dans ce modele, la creatininemie s'eleve progressivement 
et atteint un maximum au troisieme jour alors que la 
filtration glomerulaire est deja sensiblement remontee. 

On constate que pour une meme valeur de creatinine 
plasmatique, par exemple 300 ^mol/L, la filtration 
glomerulaire est d'environ 15 mL par minute au cours du 
premier jour et de 90 mL par minute au cours du sixieme 
jour (lignes en pointille). 



Debit de filtration glomerulaire (mL/min) 


Figure 2 


Relation theorique (selon la formule de Cockcroft) 
entre la creatininemie et le DFG chez I'homme. 


Complications immediates a traiter 

Deux complications surviennent frequemment au cours de 
TIRA et peuvent mettre en jeu le pronostic vital. Elies sont sys- 
tematiquement recherchees et traitees en urgence. 

1. Hyperkaliemie 

Elle est plus frequente chez le patient anurique et hyperca- 
tabolique. Le risque est I'arret cardiocirculatoire. Le diagnostic 
est evoque sur I'ECG (fig. 4), qui retrouve des signes de cardio- 
toxicite (onde P plate, elargissement du complexe ORS, segment 
ST mal defini, onde T pointue et symetrique), et confirme par la 
mesure de la kaliemie. La surveillance avec monitoring ECG et le 
traitement adapte sont mis en place des que le diagnostic est 
pose, sans attendre le transfert du patient dans une unite qui 
peut realiser en urgence une hemodialyse (reanimation ou soins 
intensifs). Le traitement repose sur Tarret des apports de potas- 
sium et des traitements hyperkaliemiants (comme les inhibiteurs 
de Tenzyme de conversion), Tinjection intraveineuse lente de glu- 
conate de calcium en cas de troubles du rythme ventriculaire 
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Figure 4 


Trace ECG d'un patient en hyperkaliemie (7,2 mmol/L). Onde P aplatie, elargissement du complexe QRS, segment ST mal 
defini et onde T pointue, symetrigue et diffuse. 


ou d'arret cardiocirculatoire (effet stabilisant de membrane), rad- 
ministration par voie orale ou en lavement de resine echangeuse 
d'ions (chelation du potassium dans la lumiere digestive), et 
I'administration intraveineuse d'une association insuline/glucose 
ou de beta-2-mimetique (entree du potassium dans la cellule). Si 
Phyperkaliemie n'est pas rapidement corrigee avec la reprise de 
la diurese, I'hemodialyse s'impose en urgence. 

2. CEdeme aigu du poumon 

Le diagnostic est Clinique devant une orthopnee et des crepi- 
tants declives a I'auscultation des deux champs thoraciques. La 
radiographie thoracique montre une surcharge alveolaire bilate- 
rale qui predomine au niveau des deux hiles. Le traitement repose 
sur I'arret des apports hydrosodes et I'injection intraveineuse de 
doses importantes de diuretiques de I'anse. En Pabsence d'une 
reprise suffisante de la diurese, une soustraction liquidienne au 
moyen d'une epuration extra-renale (EER) s'impose en urgence. 
En Pabsence de collapsus tensionnel, le patient est maintenu en 
position demi-assise. L'oxygenotherapie est adaptee a I'hypoxie. 
La detresse respiratoire impose un support ventilatoire non inva- 
sif ou invasif avec une fraction inspiree en O 2 et une pression 
expiratoire positive elevees. 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 

La figure 5 donne les principales causes d'lRA. La demarche dia- 
gnostique recherche en premier des causes qui necessitent un 
traitement curatif adapte urgent : un obstacle sur les voies uri- 
naires, une occlusion aigue des arteres renales, une glomerulo- 
nephrite rapidement progressive. 

Causes d'IRA a evoquer initialement 

1. Insuffisance renale aigue obstructive 

Elle est responsable d'environ 10 % des IRA. L'obstacle sur les 
voies urinaires est une lithiase ou une tumeur urotheliale, une 
tumeur abdominale (cancer digestif, lymphome) ou pelvienne 
(cancer uterin ou tumeur prostatique), ou une fibrose retroperi- 
toneale. L'IRA obstructive peut etre asymptomatique mais s'ac- 
compagne souvent de signes urologiques evocateurs : dysurie, 
douleurs lombaires, cystalgie, globe urinaire, hematuries macro- 
scopiques. 

Le diagnostic est apporte par I'echographie abdomino-pel- 
vienne qui recherche la dilatation des voies urinaires et identifie 
eventuellement l'obstacle (fig. 6). La dilatation pyelocalicielle 
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peut manquer lorsque I'examen est realise precocement ou etre 
ancienne sans obstacle. Une symptomatologie evocatrice et des 
cavites excretrices trop bien visibles a I'echographie doivent faire 
evoquer le diagnostic et repeter I'examen. 

Les autres examens qui peuvent etre realises sont IASP et le 
scanner abdomino-pelvien. LASP peut montrer la presence de 
lithiases radio-opaques en regard des voies urinaires excretri- 
ces, et le scanner, un processus tumoral qui comprime les voies 
urinaires. Pour ce dernier examen, I'injection de produit de 
contraste iode radio-opaque est necessaire mais peut etre contre- 
indiquee a cause du risque d'aggravation de LIRA (NTA toxique). 

Les diuretiques sont contre-indiques. Le traitement repose 
sur le drainage en urgence des urines. Si I'obstacle est situe au 
niveau ou au-dessous de la vessie, les urines sont drainees au 
moyen d'une sonde vesicale a demeure ou, en cas d'echec, au 
moyen d'un catheter vesical sus-pubien. Pour les obstacles situes 
au-dessus de la vessie, soit I'urologue monte une sonde urete- 
rale, soit le radiologue pose une nephrostomie percutanee (sous 
anesthesie locale et sous controle echographique ou TDM, et 
seulement si les cavites pyelocalicielles sont suffisamment dila- 
tees). Le drainage des urines permet une reprise rapide de la 
fonction renale. Ce drainage peut etre transitoirement suivi d'un 
syndrome de levee d'obstacle caracterise par une hyperdiurese. 
Le debit urinaire est initialement compense volume a volume 
toutes les heures (alternance de serum physiologique et de 
serum glucose a 5 %) puis compense partiellement afin de ne 
pas entretenir I'hyperdiurese. Le traitement de I'obstacle est 
souvent realise dans un second temps (extraction ou destruc- 
tion de calculs, exerese chirurgicale ou traitement medical 
reducteur d'une tumeur). 



et d'une dilatation des cavites pyelocalicielles (fleches) 
sur une obstruction ureterale (B). 


2. Occlusion aigue des arteres renales 

On evoque cette etiologie dans deux circonstances : 

- chez un patient age et polyvasculaire ou les arteres renales sont 
stenosees. L'occlusion est causee par une thrombose arterielle 
renale et survient a I'occasion d'une hypotension arterielle ou 
d'une angioplastie ; 

- chez un sujet jeune dont les arteres sont saines. L'occlusion est 
causee par une embolie arterielle (fibrillation auriculaire ou endo- 
cardite infectieuse avec vegetations valvulaires), une dissection 
aortique ou un traumatisme. 

Le tableau est souvent brutal. LIRA peut etre precedee de dou- 
leurs lombaires, d'une poussee hypertensive et d'une hematurie 
macroscopique. L'anurie est presente si l'occlusion est bilaterale 
ou si elle survient sur un rein fonctionnellement unique. Le diagnostic 
est pose par I'echo-doppler, la scintigraphie renale, le scanner injecte 
ou I'angio-IRM qui montrent I'absence de flux arteriel renal. L'arterio- 
graphie reste I'examen de reference et permet une revascularisation 
en urgence (dans les 6 premieres heures) par voie endovasculaire. 
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Figure 5 


Principales causes d'lRA. 


LA REVUE DU PRATICIEN, VOL. 57, 15 NOVEMBRE 20 07 


1957 


► Q252 





TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 


II- Q 252 


Insuffisance renale aigue - Anurie 


3. Nephropathies parenchymateuses aigues 
et glomerulonephrites rapidement progressives 

Apres elimination d'une cause obstructive des voies urinaires 
ou vasculaire, d'une cause fonctionnelle ou d'une necrose tubu- 
laire aigue evidente (v. infra), une IRA parenchymateuse est sys- 
tematiquement evoquee et sa cause recherchee. 

Une glomerulonephrite rapidement progressive (GNRP) qui 
associe proteinurie glomerulaire, hematurie et elevation de la 
creatinine en quelques semaines est evoquee dans un contexte 
de maladie systemique (lupus, purpura rhumatoTde, cryoglo- 
bulinemie) et de syndrome pneumorenal (vascularites a ANCA 
avec anticorps anticytoplasme des polynucleaires neutrophiles, 
syndrome de Goodpasture). 

Le lupus est evoque en presence de signes cutanes (eruption 
erythemateuse, alopecie), articulaires (predominant au niveau des 
mains et poignets) associes a une alteration de I'etat general 
avec fievre. ^identification d'anticorps antinucleaires et anti- 
corps anti-DNA-natifs, d'une hypocomplementemie, d'une anemie 
avec lymphopenie et thrombopenie, de la presence d'un antico- 
agulant circulant affirme le diagnostic. Un syndrome des anti- 
phospholipides est systematiquement recherche (allongement 
du temps de cephaline activee [TCA], anticardiolipines, anticorps 
anti-p2Gp1), surtout en presence de thromboses et de troubles 
neurologiques associes. 

Le purpura rhumatoTde est evoque en presence d'un purpura 
necrotique des membres inferieurs, de douleurs articulaires et 
abdominales et d'un syndrome inflammatoire non specifique. 
Les biopsies cutanees montrent une vascularite leucocytocla- 
sique, le plus souvent sans depot d'lgA. 

Dans le contexte d'une IRA associee a un syndrome glome- 
rulaire, la recherche d'une cryoglobulinemie est systematique, 
surtout en presence d'un purpura necrotique des membres infe- 
rieurs, d'une dysglobulinemie ou d'une hepatite virale C. 

Les vascularites a ANCA (maladie de Wegener et polyangeite 
microscopique) associent au syndrome glomerulaire une atteinte 
pulmonaire avec atteinte de I'etat general, eventuellement des 
lesions ORL et neurologiques. Des anticorps anticytoplasmes 
des polynucleaires sont presents (plutot de type PR3 dans le 
Wegener, plutot de type MPO dans la micro-PAN). Enfin, un 
syndrome pneumorenal associant IRA, detresse respiratoire et 
anemie avec hemorragies alveolaires peut correspondre a un 
syndrome de Goodpasture. La presence d'anticorps antimem- 
brane basale glomerulaire affirme le diagnostic. 

Le diagnostic differentiel de ces GNRP est une glomerulone- 
phrite aigue postinfectieuse, evoquee en presence d'un syn- 
drome nephritique (hypertension arterielle, insuffisance renale 
et oedemes, proteinurie et hematurie), d'une hypocomplemen- 
temie et d'anticorps antistrepto ou staphylococciques. 

Une microangiopathie thrombotique est egalement evoquee 
lors d'une IRA avec hypertension arterielle, le plus souvent 
severe, en presence d'une thrombopenie (meme relative, defi- 
nie par une diminution des plaquettes superieure a 50 %), d'une 
anemie hemolytique (augmentation des LDH et effondrement 
de I'haptoglobine) avec presence de schizocytes. 


Une dysglobulinemie (myelome, amylose) est systematique- 
ment recherchee (electrophorese des proteines seriques et uri- 
naires) surtout en presence d'une hypercalcemie, de douleurs 
osseuses et d'une hyperprotidemie. 

Enfin, une nephropathie interstitielle aigue (NIA) toxique (peni- 
cillines, sulfamides et AINS), infectieuse (pyelonephrite) ou tumo- 
rale (infiltration lymphomateuse) est possible. L'IRA est associee 
a une leucocyturie, une hematurie parfois macroscopique (NIA 
medicamenteuse), une proteinurie faible (< 1 g/24 h), une fraction 
excretee en sodium superieure a 1 % et une hypereosinophilie 
avec eosinophilurie lorsque la cause est allergique. 

Dans toutes ces situations ou une origine glomerulaire, vas- 
culaire ou interstitielle de I'lRA est evoquee, la realisation d'une 
ponction-biopsie renale (PBR) doit etre discutee sans delai avec 
le nephrologue (tableau 1). La PBR permet d'affirmer le diagnostic 
et d'evaluer la gravite et le pronostic pour demarrer en urgence 
un traitement etiologique adapte. Le risque principal de la 
ponction biopsie-renale est le risque hemorragique. La biopsie 
est done contre-indiquee en cas d'hypertension arterielle non 
controlee, de troubles de I'hemostase, de traitement anticoagu- 
lant ou anti-agregant plaquettaire impossible a interrompre. 

En dehors des causes qui viennent d'etre decrites, la grande 
majorite des IRA sont d'origine fonctionnelle ou par necrose 
tubulaire aigue. 

Insuffisance renale aigue fonctionnelle 
(ou prerenale, IRF) 

1. Physiopathologie 

L'lRF est la premiere cause d'lRA. Normalement, une diminution 
de la perfusion renale s'accompagne d'une autoregulation du 
debit plasmatique glomerulaire et d'une stimulation du systeme 
renine angiotensine, responsable de la vasoconstriction de I 'ar- 
teriole efferente glomerulaire et de la production de prosta- 
glandines E2 qui sont de puissants vasodilatateurs de I'arteriole 
afferente glomerulaire. Par ces mecanismes, la pression intra- 
glomerulaire et le DFG peuvent etre maintenus lors de la diminution 
de la perfusion renale. Au cours de I'lRF, ces mecanismes d'auto- 
regulation sont depasses et le debit de filtration glomerulaire 
diminue. L'lRF est causee soit par une diminution de la perfusion 


Tableau 1 


Indications de ponction-biopsie renale 
au cours de I insuffisance renale aigue 


I Absence de desordres hemodynamiques faisant suspecter 
une hypoperfusion renale 

I Insuffisance renale d'apparition progressive 

I Anomalie du sediment urinaire 

I Signes extrarenaux evoquant une nephropathie vasculaire, 
glomerulaire ou interstitielle 

I Absence de recuperation de la fonction renale apres 4 a 5 semaines 
devolution lorsqu'une necrose tubulaire aigue a ete suspectee 
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renale, soit par un trouble de I'hemodynamique intraglomerulaire. 
Au cours de I'lRF, et par opposition aux IRA organiques, il n'y a 
pas d'alteration histologique du parenchyme renal. 

La reponse au traitement permet d'affirmer le diagnostic, le 
traitement de la cause entraTnant le retour tres rapide a I'etat 
basal de la fonction renale. En I'absence de traitement, I'lRF evo- 
lue vers I'lRA organique : la necrose tubulaire aigue ischemique. 

2. Causes des insuffisances renales aigues 
fonctionnelles 

L'lRF peut compliquer toutes les situations d'hypovolemie, 
vraie ou efficace. Elle apparaTt egalement lors de la prise de medi- 
caments qui interfered avec I'hemodynamique intrarenale. 
/ L'hypotension arterielle et les etats de choc : toute hypotension 
arterielle, et en particulier les quatre types de choc (hemorragique, 
cardiogenique, anaphylactique et septique), peut s'accompagner 
d'une IRF. Le diagnostic est souvent evident lors de la mesure de 
la pression arterielle. II faut se metier d'une pression arterielle 
mesuree dans des valeurs normales chez un patient habituelle- 
ment hypertendu. 

/ La deshydratation extracellulaire : on la redoute surtout en sai- 
son chaude chez la personne agee ou la prescription d'une res- 
triction hydrosodee et d'un diuretique est frequente. En effet, la 
sensation de soif est souvent alteree chez la personne agee. 
L'examen clinique recherche une baisse du poids, une hypoten- 
sion orthostatique, une secheresse des muqueuses et un pli 
cutane ; l'examen biologique, une hemoconcentration. 

/ L'insuffisance cardiaque congestive : I'lRF survient a un stade 
avance de I'insuffisance cardiaque. Le patient presente souvent 
un syndrome oedemateux diffus et une oligurie. Une defaillance 
hepatique avec une cytolyse biologique qui repond au meme meca- 
nisme d'hypoperfusion que I'atteinte renale peut etre associee. 
Le traitement repose sur I'amelioration de la fonction cardiaque. 
Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion sont indiques malgre 
leur effet hemodynamique intrarenal potentiellement deletere. 
/ Le syndrome hepatorenal : le diagnostic est evoque chez un 
patient cirrhotique apres avoir elimine les autres causes d'IRA 
comme un sepsis, un etat de choc ou une cause medicamenteuse. 
On distingue classiquement deux types de syndrome hepatorenal. 
Le type 1 est caracterise par Installation de I'lRF sur une periode 
courte (15 jours). II peut survenir spontanement mais fait souvent 
suite a une hemorragie digestive, une hepatite alcoolique aigue, 
une infection de liquide d'ascite ou une evacuation d'un volume 
trop important de I'ascite. Le pronostic est tres sombre avec une 
survie de quelques semaines. Le type 2 se caracterise par une 
installation plus progressive, souvent sans facteur declenchant. 
Le pronostic est un peu meilleur et la survie peut depasser quelques 
mois. Les traitements sont limites et comportent la transplantation 
hepatique, des traitements vasoconstricteurs (Noradrenaline, 
Terlipressine) et la perfusion d'albumine. Le shunt portosystemique 
realise par voie transjugulaire n'est plus recommande. 

/ Le syndrome nephrotique et les hypoalbuminemies majeures : la 
diminution de Palbuminemie (diminution de la pression oncotique 
sanguine) entraTne une fuite liquidienne du secteur vasculaire 




POINTS FORTS 

a retenir 

II n'y a pas de definition consensuelle de I'lRA. 

La grande majorite sont des IRA fonctionnelles et des NTA. 

Deux complications sont a rechercher car elles necessitent 
un traitement en urgence : I'hyperkaliemie et I'oedeme aigu 
du poumon. 


Trois causes sont a rechercher systematiquement car 
imposant un traitement adapte rapide : I'obstacle sur les 
voies urinaires, ('obstruction des arteres renales et les 
glomerulonephrites rapidement progressives. 


La prevention et le traitement de I'lRF et de la NTA 
reposent sur le maintien d'une volemie et d'une tension 
arterielle normales et sur I'utilisation la plus restreinte 
possible des medicaments nephrotoxiques. 


vers le secteur extracellulaire. L'hypovolemie s'accompagne d'un 
syndrome oedemateux. La restauration de la volemie necessite 
la perfusion d'albumine. 

/ L'insuffisance renale aigue fonctionnelle d'origine medicamen- 
teuse : deux families de medicaments perturbent I'hemodyna- 
mique intrarenale et sont responsables d'lRF : les anti-inflam- 
matoires non sterol'diens (AINS) et les inhibiteurs de I'enzyme de 
conversion de I'angiotensine (IEC) ou les antagonistes des recep- 
teurs de I'angiotensine II (ARA II) [fig. 7]. L'lRF survient prefe- 
rentiellement lorsque la perfusion renale est deja compromise 
par une hypovolemie vraie ou efficace. La personne agee arte- 
ritique sous traitement diuretique et le patient en situation perio- 
peratoire ou I'apport hydrosode n'est pas toujours adapte aux 
besoins et aux pertes sont les plus exposes. 

Les AINS inhibent les cyclo-oxygenases et ainsi la synthese 
des prostaglandines E2. En situation d'hypoperfusion renale, les 
AINS entraTnent une vasoconstriction de Partere afferente glome- 
rulaire responsable de la chute de la pression intraglomerulaire. 

Par leur effet hypotenseur systemique, les IEC et ARA II sont 
responsables d'une diminution de la perfusion renale. Ms interfered 
aussi avec I'hemodynamique intraglomerulaire en inhibant la vaso- 
constriction de Partere efferente glomerulaire. Le patient poly- 
vasculaire avec une stenose uni- ou bilaterale des arteres renales 
ou un rein fonctionnel unique est particulierement expose. Le risque 
d'lRF est egalement accru lorsque ces traitements sont associes. 

La correction de I'lRF repose sur Parret de ces medicaments 
et la rehydratation. 


Necrose tubulaire aigue 

C'est I'lRA organique la plus frequente. On distingue les NTA 
ischemiques et les NTA toxiques, mais, pour un meme patient, 
en particulier en reanimation, les agressions renales sont sou- 
vent multiples, ischemiques et toxiques. A Parret de I'agression, 
la fonction renale recupere, le plus souvent sans sequelle mais 
en plusieurs semaines. 
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Insuffisance renale aigue - Anurie 


1. Necrose tubulaire aigue ischemique 

II existe un continuum entre IRF et necrose tubulaire aigue 
ischemique. Les causes des NTA sont les memes que celles de 
HRF. C'est I'importance et la duree de I'agression, et un traite- 
ment insuffisant ou retarde qui transforment I'lRF en NTA ische- 
mique. Certaines donnees biologiques peuvent aider pour dis- 
tinguer IRF et necrose tubulaire aigue (tableau 2). 

2. Necrose tubulaire aigue toxique 

Le tableau 3 donne les principales causes. 

La necrose tubulaire aigue secondaire a ('administration de 
produits de contraste iode est une des premieres causes d'IRA 
acquises a Phopital. Le facteur de risque principal est I'lRC. Le 
risque est tres faible si le debit de filtration glomerulaire residuel 
est superieur a 60 mL par minute. Les autres facteurs de risque 
sont la deshydratation extracellulaire, le myelome et le diabete. 
Le risque augmente avec le volume ou des administrations repe- 
tees et rapprochees. La creatininemie s'eleve 48 a 72 heures 
apres I'injection avec un pic entre le troisieme et le cinquieme 
jour et un retour a la normale au bout d'une semaine. 

Insuffisance renale au cours 
des infections 

Au cours d'une infection, une IRA peut apparaTtre par diffe- 
rents mecanismes. 

Le plus frequemment, les troubles hemodynamiques presents 
lors d'une infection severe ou d'un choc septique font evoquer 
une IRF ou une necrose tubulaire aigue ischemique. 

L'IRA peut egalement etre indirectement liee a I'agent infectieux 
lorsque ce dernier est responsable d'une rhabdomyolyse (grippe, 
legionellose) ou d'une hemolyse. 

La glomerulonephrite aigue post-streptococcique (syndrome 
nephritique aigu survenant 3 semaines apres une infection bacte- 
rienne) est devenue rare en France. D'autres glomerulonephrites 


Tableau 2 


Principaux criteres biologiques 
du diagnostic differentiel entre IRA 
prerenale et necrose tubulaire aigue 



Osmolalite urinaire/ 
osmolarite plasmatique 

Natriurese (mmol/L) 

Fraction excretee Na (%) 

Fraction excretee Uree (%) 

Fraction excretee Na (%) = 

[Creatinine*] Urine /[Creatinine*] Sang 

* : en pmol/L. 

Attention : Ces criteres ne sont pas utilisables en cas de prise d'un 
traitement diuretique ou au cours de I'insuffisance surrenalienne. 


INSUFFISANCE 
RENALE AIGUE 
PRERENALE 

NECROSE 

TUBULAIRE 

AIGUE 

>15 

1 

<20 

>40 

<1 

>2 

<35 

>35 


[Na] 0rine /[Na] Si , no x 100 


Sang 


Tableau 3 


Principales causes des necroses 
tubulaires aigues toxiques 


Toxiques exogenes 

I Aminosides 

I Anticalcineurines (ciclosporine, tacrolimus) 

I Amphotericine B 

I Produit de contraste iode 
Anti-inflammatoires non steroi'diens 

I Chimiotherapies (cisplatine, methotrexate) 

Toxiques endogenes 

I Rhabdomyolyse (precipitation tubulaire de la myoglobine) 

I Hemolyse aigue (incompatibilite transfusionnelle, acces pernicieux 
palustre) 

I Myelome (precipitation tubulaire des chaTnes legeres 
d'immunoglobulines) 

I Syndrome de lyse tumorale (spontane ou apres le debut d'une 
chimiotherapie, en particulier lorsque la masse tumorale est importante ; 
precipitation tubulaire de cristaux de phosphate de calcium) 

I Leucemies aigues monoblastique ou myelomonocytaire (lysozyme) 


aigues surviennent au cours de I'infection (staphylocoque dore, 
bacille Gram negatif) et sont causees par la formation et le depot 
de complexes immuns circulants. 

La leptospirose, dans sa forme grave ictero-hemorragique, est 
responsable d'une nephropathie immuno-allergique. Classique- 
ment, apres une phase regressive en 4 a 10 jours qui comporte 
fievre, myalgies, arthralgies, syndrome meninge et hepato- 
megalie, il survient une phase d'hepatonephrite febrile avec 
atteinte meningee lymphocytaire. Le diagnostic repose sur la 
mise en evidence d'lgM seriques par methode Elisa ou par 
I'isolement de leptospires dans I'urine. 

L'IRA complique revolution de 5 a 10 % des patients sero- 
positifs pour le VIH. Les causes sont multiples et I'indication de 
PBR est large. La plus specifique des IRA est la HIV associated 
nephropathy (W\\lf\U). II s'agit d'une glomerulonephrite aigue ou 
d'une GNRP avec une proteinurie explosive, souvent sans oedeme 
et sans hypertension arterielle. L'HIVAN peut se rencontrer a 
tous les stades de la maladie. 


PREVENTION ET TRAITEMENT DE LIRA 
FONCTIONNELLE ET DE LA NECROSE 
TUBULAIRE AIGUE 

La prevention de I'lRA est tres importante, en particulier chez les 
patients a risque qui doivent etre reperes. 

La prevention et le traitement de I'lRA reposent sur la nor- 
malisation de la volemie, de I'hydratation et de la pression 
arterielle, I'arret ou I'utilisation tres ref lechie des traitements 
nephrotoxiques. 
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arteriole efferente 


arteriole afferente 



Filtration glomerulaire 


HYPOVOLEMIE + AINS 





HYPOVOLEMIE 



HYPOVOLEMIE + IEC 





Figure 7 


Physiopathologie de I'insuffisance renale aigue fonctionnelle au cours des traitements par anti-inflammatoires non 
steroYdiens (AINS) et inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine II. 


Normalisation de la volemie, 
de I'hydratation et de la pression arterielle 

Le premier objectif de la prevention et du traitement est de 
normaliser la volemie et I'hydratation. La restauration de la volemie 
est guidee par I'examen clinique, la mesure de la PVC et I'echo- 
graphie cardiaque transthoracique (tableau 4). Le solute de rem- 
plissage de choix est le serum sale isotonique. On evite les hydro- 
xylethylamidons qui pourraient presenter une toxicite renale. 


Tableau 4 


Signes diniques et echo- 
cardiographiques d’hypovolemie 


Clinique 

I Marbrures 
I Soif 

I Tachycardie 
I Diminution de la diurese 

I Diminution de la pression arterielle moyenne, hypotension 
orthostatique 

I Pression veineuse centrale negative 

Echographie cardiaque 

I Diminution des pressions de remplissage des cavites 
cardiaques gauches 

I Diminution du diametre de la veine cave inferieure pendant 
I'inspiration 


La persistance de I'hypotension arterielle malgre I'optimisa- 
tion du remplissage vasculaire necessite un traitement adapte 
au mecanisme de I'hypotension : vasoconstricteur pur (nora- 
drenaline), tonicardiaque (dobutamine) ou mixte (adrenaline). 

La dopamine n'a pas dedication dans le traitement de LIRA 
et ne devrait plus etre utilisee. 

La normalisation de la diurese (sans ('utilisation de diuretique) 
est un excellent signe que I'hypovolemie, la deshydratation et 
I'hypotension arterielle ont ete corrigees efficacement. 

Gestion des traitements nephrotoxiques 

Le rapport benefice-risque est toujours calcule avant de 
prescrire un traitement potentiellement nephrotoxique. La poso- 
logie est adaptee a I'age, au poids, a la fonction renale residuelle. 
Le traitement n'est jamais inutilement prolonge. 

1. Aminosides 

La nephrotoxicite depend de la molecule utilisee avec, dans 
I'ordre d'une toxicite decroissante : gentamicine, netilmicine, 
amikacine et tobramycine. Si I'eff icacite antibiotique depend 
de la concentration maximale obtenue apres I'injection, la toxi- 
cite renale depend de ^accumulation de I'antibiotique au fil 
des jours. 

Meme en cas d'IRA, le traitement debute avec une dose nor- 
male adaptee au poids et au volume de distribution (pour obte- 
nir une concentration plasmatique bactericide). Les injections 
suivantes ne sont realisees que lorsque le taux residuel de I'anti- 
biotique est bas. L'espacement des injections reduit ainsi la 
nephrotoxicite. 
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2. Produit de contraste iode (PCI) 

Chez le patient a risque, le rapport benefice-risque de reali- 
ser un examen avec injection de PCI est discute avec le radio- 
logue. Dans la mesure du possible, une technique d'imagerie 
sans injection de PCI est preferee. Si I'injection de PCI ne peut 
etre evitee, les autres medicaments nephrotoxiques sont arretes 
48 heures avant la procedure. L'hypovolemie et la deshydratation 
sont evitees ou corrigees. On utilise le volume minimum du PCI 
le moins nephrotoxique (isoosmotique). La perfusion de serum 
sale isotonique pendant les 24 heures qui encadrent la procedure 
est le seul traitement valide. Le benefice d'administrer de la N- 
Acetylcysteine n'est pas certain. 

Traitement diuretique 

Les diuretiques ne sont pas un traitement de LIRA. Leur place 
est limitee au traitement en urgence de I'OAP. Le traitement diu- 
retique ne doit jamais etre utilise chez un patient hypovolemique 
car il est alors un facteur supplemental degression renale (NTA 
ischemique). S'il relance la diurese, le diuretique peut contribuer 
au controle d'une surcharge hydrosodee ou permettre une admi- 
nistration moins restreinte de liquides, comme par exemple la 
nutrition. Au cours de LIRA, seule la classe des diuretiques de 
I'anse peut etre utilisee. 

Nutrition 

Par opposition a I'lRC, la nutrition n'est pas restreinte au cours 
de LIRA. Comme pour tout patient agresse, la denutrition est un 
facteur de mauvais pronostic et les besoins caloriques et pro- 
teiques doivent etre couverts. 

Epuration extrarenale (EER) 

II s'agit d'un traitement de suppleance qui n'accelere pas la 
recuperation de LIRA. Mal conduite, elle n'est pas denuee de 
risque pour la fonction renale (agression ischemique supple- 
mental en cas d'hypotension arterielle) et pour le patient (col- 
lapsus tensionnel et trouble de conscience par oedeme cerebral 
lors d'une epuration trop rapide). 

Deux indications d'epuration extrarenale sont formelles : 
I'hyperkaliemie menaqante chez un patient oligoanurique et 
I'oedeme aigu du poumon lorsque la diurese n'est pas relancee 
par les diuretiques. 

Depuration extrarenale est egalement proposee en cas d'aci- 
dose metabolique profonde non corrigee par la perfusion de 
bicarbonate de sodium et lorsque I'uree est elevee (au minimum 
au-dessus de 30 mmol/L). Enfin, I'epuration extrarenale peut 
permettre la perfusion de I'apport nutritionnel sans risque de 
surcharge hydrique. ■ 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Insuffisance renale aigue fonctionnelle et necrose 
tubulaire aigue ischemique ont les memes causes. 

0 La ponction biopsie renale est souvent necessaire 
pour poser un diagnostic etiologique au cours 
d'une insuffisance renale aigue. 

B Les deux complications majeures a redouter 
chez un patient en insuffisance renale aigue sont 
I'hyperkaliemie et I'acidose metabolique. 

□ L'obstruction d'une sonde vesicale a demeure peut 
entraTner une retention aigue d'urine mais pas une 
insuffisance renale aigue. 

0 Au cours d'une insuffisance renale aigue, 

I'absence de dilation des cavites pyelocalicielles 
objectivee a I'echographie renale permet d'exclure 
une cause obstructive. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ La prise en charge de I'anurie repose 
sur les diuretiques. 

0 Depuration extrarenale permet d'accelerer 
la recuperation de la fonction renale au cours 
de la plupart des insuffisances renales aigues. 

B Le principal traitement preventif de la nephropathie 
aux produits de contraste iodes est la N-Acetylcysteine. 

□ Une necrose tubulaire aigue peut recuperer 
ad integrum a pres plusieurs semaines d'anurie. 

0 Quelle que soit la cause de I'insuffisance renale 
aigue, I'utilisation des medicaments nephrotoxiques 
doit toujours etre limitee au maximum. 


C/QCM 


Parmi les suivantes, quelle proposition s'applique 

au diagnostic de I'insuffisance renale ? 

□ La creatininemie est directement liee au debit 
de filtration glomerulaire. 

0 En general, la pose d'une sonde vesicale a demeure 
est indispensable pour poser un diagnostic d'anurie. 

B Un aspect de petits reins dedifferencies objective 
a I'echographie permet de poser le diagnostic 
d'insuffisance renale chronique et d'exclure 
le diagnostic d'insuffisance renale aigue. 

□ Une natriurese importante permet d'exclure une 
insuffisance renale fonctionnelle. 

0 Une creatininemie superieure a 120 pmol/L permet 
d'affirmer une insuffisance renale. 


Les auteurs declarent n ’avoir aucun conflit d’interets 
concernant les donnees 'publiees dans cet article. 
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